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Annemiek van Spriel 
onderzoekt het celoppervlak 
van immuuncellen. 
Immuuncellen zijn een 
essentieel onderdeel van 
het afweersysteem dat ons 
beschermt tegen infecties 
en kanker. Van Spriel heeft 
ontdekt dat de organisatie 
van het celoppervlak van 
immuuncellen bepaalt 
of de afweerreactie goed verloopt. Defecten in 
deze organisatie van cellen resulteert in een 
verstoorde afweer en kunnen leiden tot het 
ontstaan van kanker. Als hoogleraar Experimentele 
Immunologie zal Annemiek van Spriel het 
onderzoek naar immunologische processen tijdens 
anti-tumor afweer voortzetten en nieuwe wegen 
inslaan op het gebied van celorganisatie. Met 
dit onderzoek wil zij nieuwe inzichten verkrijgen 
in het celoppervlak in het gezonde humane 
immuunsysteem en in kankerpatiënten. Deze 
kennis zal bijdragen aan het ontwikkelen van 
nieuwe immuuntherapieën voor kankerpatiënten.
Annemiek van Spriel (Ermelo, 1973) behaalde 
in 1996 haar Master Medische Biologie (Cum 
Laude) en promoveerde in 2001 bij de afdeling 
Immuuntherapie aan de Universiteit Utrecht. Met 
Fellowships van het Koningin Wilhemina Fonds 
en NWO werkte ze als postdoctoraal onderzoeker 
bij het Leukocyte Membrane Protein Laboratory 
in Melbourne, Australië. Van Spriel is sinds 2004 
verbonden aan de afdeling Tumorimmunologie 
binnen het Radboudumc. Middels NWO-Vidi 
en ERC Consolidator Grants zette zij haar eigen 
onderzoeksgroep op met als doel het celoppervlak 
van immuuncellen te bestuderen. In 2018 werd ze 
hoogleraar Experimentele Immunologie aan het 
Radboudumc/Radboud Universiteit.
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Mijnheer de rector magnificus, zeer gewaardeerde toehoorders, lieve familie en vrienden, 
Op deze bijzondere dag wil ik u meenemen naar een prachtige structuur uit de natuur: 
het spinnenweb. Het web van een spin is een enorm geavanceerde structuur, het is 
sterk, het is bestand tegen harde wind, maar het is ook flexibel, wat we zien aan de 
soepele vormverandering als de omgeving wijzigt. Deze natuurlijke eigenschappen zien 
we ook terug in de buitenkant van de cellen in ons lichaam. Met andere woorden, al 
onze cellen worden omgeven door een spinnenweb dat gemaakt is door een speciale 
familie van eiwitten, tetraspanins, maar daarover straks meer. Mijn rede zal gaan over 
het belang van fundamenteel onderzoek binnen de immunologie, de leer van ons 
afweersysteem. Ik zal uitleggen hoe ik de leerstoel Experimentele Immunologie vorm ga 
geven en ik ga mijn best doen u te overtuigen dat het bestuderen van het spinnenweb op 
immuuncellen nieuwe inzichten geeft die we kunnen toepassen in toekomstige 
immuuntherapieën voor kanker.
De immunologie is een fascinerend vakgebied met een geschiedenis die terug gaat naar 
de 18e eeuw. Edward Jenner ontdekte bij toeval dat je mensen kon beschermen tegen de 
gevreesde pokkeninfecties door ze te infecteren met pokken van de koe. Dit was revolu-
tionair omdat in die tijd 10 procent van de bevolking overleed aan het pokkenvirus. 
Deze ontdekking heeft de basis gevormd voor ons huidige vaccinatieprogramma. Vac-
cinatie is de allergrootste bijdrage van de immunologie aan de gezondheidszorg. Maar 
immunologie gaat veel verder, het beschermt ons niet alleen tegen infecties met virus-
sen, bacteriën en schimmels, maar immunologische processen spelen een belangrijke 
rol in de meest belangrijke ziekten van deze tijd: diabetes, reuma, infecties, hart- en 
vaatziekten en kanker.
hoe w erkt ons afw eersysteem?
Maar hoe werkt dit dan? Ons afweersysteem bestaat uit verschillende soorten witte 
bloedcellen, ofwel immuuncellen, die gemaakt worden in het beenmerg. Beenmerg is 
het zachte sponsachtige materiaal dat de centrale holten van de meeste grote botten in 
het menselijk lichaam vult. Er bestaan heel veel verschillende soorten immuuncellen 
en ik zal me beperken tot de centrale spelers: de dendritische cellen, de lymfocyten (B- 
en T-cellen) en de fagocyten (wat een verzamelnaam is voor verschillende witte bloed-
cellen die vreemde cellen kunnen opnemen). Immuuncellen hebben de eigenschap om 
zich zeer snel te verplaatsen in het lichaam, via het bloed en de lymfe maar ook in 
weefsels zoals de huid en de mucosa. Dit is belangrijk omdat deze cellen continu aan 
het patrouilleren zijn op zoek naar gevaar. Een voorbeeld van gevaar zijn indringers of-
wel pathogenen, maar ook lichaamseigen cellen die veranderd zijn en mogelijk een kan-
kercel kunnen worden. Op het moment dat er gevaar gevonden wordt vindt er een zo-
genaamde ‘immunologische reactie’ plaats. Ik zal dit illustreren aan de hand van een 
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splinter in de huid. De huidbeschadiging stelt het lichaam bloot aan bacteriën die her-
kend worden door fagocyten en dendritische cellen. De fagocyten hebben als doel om 
de bacterie direct te doden door ze op te eten terwijl de dendritische cellen ze niet alleen 
doden, maar ook kleine stukjes van de bacterie presenteren aan de lymfocyten. Nu ko-
men we bij een heel bijzondere eigenschap van het immuunsysteem: zoals we hier zitten 
hebben we meer dan 1 miljard verschillende lymfocyten die slechts verschillen in één 
eiwit. Dit eiwit heet de T-cel receptor op T-cellen en de B-cel receptor op B-cellen. De 
functie van deze receptoren is het herkennen van kleine stukjes pathogenen. De reden 
waarom we zoveel verschillende lymfocyten hebben is omdat we vanuit de evolutie 
moeten kunnen reageren op miljoenen verschillende soorten virussen, bacteriën en 
schimmels. Dit brengt ook gelijk de complexiteit van het immuunsysteem naar boven. 
Immers, als een dendritische cel een bepaald type bacterie uit de huid heeft opgenomen 
en stukjes van deze bacterie presenteert aan de buitenkant, zullen er maar enkele lym-
focyten zijn die de juiste receptor hebben om dit stukje bacterie te kunnen herkennen. 
Daarom moet de dendritische cel zich verplaatsen naar een ontmoetingsplek waar alle 
lymfocyten naar toe komen: de lymfeknoop. We hebben honderden van zulke immu-
nologische ontmoetingsplekken in ons lichaam. Na flink zoeken zal de dendritische cel 
de juiste lymfocyt hebben gevonden en signalen afgeven dat deze lymfocyt zich gaat 
vermenigvuldigen zodat er een heel leger ontstaat. Vervolgens gaan deze lymfocyten 
terug naar de plek waar het gevaar begonnen was: de splinter in de huid. Een bijzonder 
aspect van deze immunologische reactie is dat er een geheugen wordt opgebouwd: op het 
moment dat u opnieuw in aanraking komt met een splinter met dezelfde bacteriën 
staat een leger van lymfocyten klaar om deze bacteriën direct te bestrijden. 
Als het gevaar geweken is moet er weer rust komen. Daartoe dienen de remmende im-
muuncellen: deze cellen herstellen de balans door de immunologische reactie te stop-
pen. Op het moment dat ons immuunsysteem uit balans is kan dit tot ziekte leiden: 
auto-immuniteit in het geval van een overactief immuunsysteem versus ontwikkeling 
van infecties en/of kanker in het geval van een inactief immuunsysteem.
Nu heb ik u in een notendop uitgelegd hoe ons immuunsysteem werkt, het is eigenlijk 
een groot netwerk van verschillende cellen die met elkaar communiceren. Maar het is 
nog veel complexer want als we een immuuncel van dichtbij bekijken ontdekken we dat 
deze cellen niet één eiwit (de T-cel of B-cel receptor) op hun oppervlakte brengen, maar 
duizenden verschillende eiwitten. Voor degenen onder u die van getallen houden: we 
hebben ongeveer 28.000 genen in ons DNA die coderen voor ongeveer 19.000 
verschillende eiwitten waarvan er 30 procent aan het celoppervlak komen. Naast de 
T-cel en B-cel receptor bestaan er andere eiwitten die ervoor zorgen dat pathogenen 
herkend worden, postcode-eiwitten die ervoor zorgen dat cellen naar de juiste plek in 
het lichaam kunnen verplaatsen, eiwitten die groeifactoren en voedingsstoffen kunnen 
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opnemen, eiwitten die celbinding kunnen bewerkstelligen, enzovoorts. Met andere 
woorden, de variatie aan eiwitten op het celoppervlak zorgt ervoor dat cellen met andere 
cellen en met hun omgeving kunnen communiceren. Hierbij gaan er verschillende 
signaalboodschappen van buiten naar binnen. Bijvoorbeeld dat een cel sneller moet 
delen of meer voedingstoffen moet opnemen.
Maar terug naar het spinnenweb. De organisatiestructuur van het spinnenweb visuali-
seert namelijk precies hoe eiwitten op cellen zitten. In de natuur is orde en structuur 
belangrijk en zo ook op het celoppervlak (het celmembraan). Een spinnenweb heeft als 
doel om insecten te vangen, dit is heel vergelijkbaar met het web op immuuncellen dat 
pathogenen herkent en vangt. Immuuncellen hebben ook eiwitten op het celoppervlak 
die binding mediëren, adhesiereceptoren genaamd, de functie van deze bindingseiwit-
ten is vergelijkbaar met de plakkerige werking van de draden van het spinnenweb.  
Hoe wordt dit spinnenweb van de cel gevormd? Wij hebben ontdekt dat dit spinnenweb 
gemaakt wordt door tetraspanin-eiwitten. Deze familie van eiwitten zit op al onze cel-
len en weefsels in ons lichaam en is dus ook belangrijk buiten het immuunsysteem. Ik 
ga u nu wat microscopieplaatjes laten zien van hoe dit er in het echt uit ziet. Omdat 
eiwitten heel klein zijn en niet zichtbaar met een gewone lichtmicroscoop, gebruiken 
we een speciale ‘super-resolutie microscoop’ waarvan we er ook één in het Radboudumc 
hebben staan bij professor Cambi op de afdeling celbiologie. Deze microscoop kan 
structuren van 50 nanometer (10-9 meter) onderscheiden. Malou Zuidscherwoude ont-
dekte dat het tetraspanin-web op immuuncellen er in het echt heel anders uitzag dan 
voorheen werd gedacht (op basis van eiwitstudies). Zij ontdekte dat het celoppervlak 
verschillende eiwitclusters (met een diameter van 100-150 nanometer) bevat met 1 
soort tetraspanin-eiwit. Dit zijn de knooppunten van het spinnenweb.
 
waarom hebben immuuncellen een tetr aspanin-w eb nodig?
Immuuncellen hebben een breed arsenaal aan verschillende eiwitten die pathogenen 
kunnen herkennen, opnemen, presenteren, celbinding verzorgen, enzovoort. Deze ei-
witten werken samen en daarom zitten ze vaak samen op één plek (de knooppunten 
van het spinnenweb). De knooppunten zijn de plekken waar de tetraspanins andere 
eiwitten verenigen. Wij hebben onderzoek gedaan naar wat er gebeurt als je deze knoop-
punten kapot maakt. Door middel van het bestuderen van cellijnen en muizen die te-
traspanins missen hebben we ontdekt dat het immuunsysteem op allerlei gebieden niet 
goed meer functioneert. Antilichaamproductie door B-cellen is verstoord, antigeenpre-
sentatie door dendritische cellen is verstoord, T-cellen delen niet goed meer en fagocy-
ten produceren verkeerde signaalstoffen. Vera Dunlock en Malou Zuidscherwoude 
hebben gevonden dat B-cellen die geen tetraspanin CD53 hebben, geen B-cel receptor-
signalen meer de cel in kunnen sturen. Met andere woorden een kapot spinnenweb 
verstoort de celcommunicatie wat leidt tot een verstoorde immunologische reactie.
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Maar ik zie u denken, wat hebben we aan deze kennis voor het beter begrijpen en ont-
wikkelen van therapieën voor ziekten?
Ik neem u mee in een bijzondere ontdekking die laat zien dat fundamentele 
bevindingen van groot belang kunnen zijn voor translatie naar nieuwe therapieën voor 
kankerpatiënten. Dit onderzoek is uitgevoerd door Lotte de Winde, Sharon Veenbergen 
en Alie van de Schaaf (en wordt momenteel voortgezet door Suraya Elfrink, Abbey Arp, 
Rens Peeters en Erik Jansen) en gaat over tetraspanin CD37 dat het spinnenweb op 
B-cellen organiseert. Gezonde B-cellen bevatten veel CD37 op hun celoppervlak. Tot 
onze grote verbazing ontdekten we dat B-cellen waarin we CD37 hadden uitgeschakeld 
zich transformeerden tot kwaadaardige B-cellen, ofwel tumor B-cellen. Deze 
tumorcellen hadden een specifieke signaalroute aanstaan, de interleukine-6 route, 
waardoor ze veel groeistoffen produceerden wat hun groei en overleving stimuleerde. 
Onderzoek naar het onderliggende mechanisme wees uit dat CD37 de rem van deze 
signaalroute controleert en B-cellen zonder CD37 dus geen rem meer hadden. Wij 
waren heel enthousiast over deze bevinding, gedaan in cellijnen en in de muis, en we 
wilden dit graag verder onderzoeken in patiënten met lymfeklierkanker die kwaadaardige 
B-cellen hebben. In samenwerking met de afdelingen pathologie en hematologie 
onderzochten we het tumorweefsel van 50 patiënten met een agressieve vorm van 
lymfeklierkanker: het diffuus grootcellig B-cel lymfoom. We ontdekten dat bij ongeveer 
de helft van deze patiënten CD37 verloren was gegaan op het celoppervlak van de 
tumorcellen. Het bijzondere was dat de patiënten die nog wel het CD37-eiwit op de 
tumorcellen brachten het klinisch veel beter deden, zij hadden een langere overleving. 
Daarnaast vonden we dat de signaalroute die tumorgroei stimuleert ook aanstond in 
patiënten met de CD37-negatieve tumoren. Deze bevindingen hebben we bevestigd in 
een onafhankelijk cohort van 600 patiënten in samenwerking met professor Han van 
Krieken en professor Ken Young (MD Anderson Cancer Center, Houston). We hebben 
bewezen dat CD37 een nieuwe onafhankelijke prognostische (voorspellende) factor is 
voor patiënten met lymfeklierkanker 
Samenvattend laat dit onderzoek duidelijk zien dat een fundamentele bevinding (hier: 
inzicht in CD37; een eiwit dat het spinnenweb op B-cellen vormt) van groot belang kan 
zijn voor de klinische uitkomst van kankerpatiënten. Nieuwsgierigheid volgen is mijns 
inziens een veel betere leidraad voor innovatief en vooruitstrevend onderzoek dan het 
volgen van standaard paden.
Daarom wil ik graag de complexiteit van het fundamentele onderzoek uitleggen, waar-
bij we nog een stapje dieper ingaan op het spinnenweb op immuuncellen. De tetras-
panins die de knooppunten van het web maken zijn geen eenvoudige eiwitten (eigenlijk 
is niks in de biologie eenvoudig, maar dat terzijde). Daarmee bedoel ik dat ze een speci-
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fieke structuur hebben die ook veel suikerketens bevat, oftewel glycosylatie. We kunnen 
dus spreken van een spinnenweb met verschillende suikers (een suikerspin). Dr. 
Sjoerd van Deventer heeft ontdekt dat deze suikers bepalen of de tetraspanin op het 
celoppervlak van de immuuncel komt. Hij heeft cellijnen gemaakt die één of meerdere 
suikers missen wat een prachtig model is om de werking van het spinnenweb op im-
muuncellen verder te onderzoeken en ook te kijken welke rol deze suikers spelen bij 
lymfeklierkanker. Daarnaast onderzoekt Vera Dunlock momenteel of ze het spinnen-
web kan namaken in het lab (door middel van lipide membraanreconstitutie) om ex-
perimentele vragen te beantwoorden. Dit soort modelsystemen zijn heel waardevol 
omdat eiwitten hierin nauwkeurig gemanipuleerd kunnen worden, bijvoorbeeld door 
het effect van specifieke mutaties te onderzoeken.
bepaalt de opbouw van het spinnenw eb of immuunther apie  w erkt? 
Om u niet te verliezen ga ik weer terug naar de patiënt. Kunnen we de nieuw opgedane 
kennis inzetten om nieuwe therapieën te ontwikkelen? Kunnen we het spinnenweb op 
tumorcellen veranderen waardoor de tumor gevoeliger wordt voor therapie? Ik heb daar 
veel ideeën over en wil dit illustreren aan de hand van twee voorbeelden uit de im-
muuntherapie. Immuuntherapie is een behandeling die ons eigen afweersysteem sti-
muleert om kankercellen op te ruimen en staat momenteel volop in de belangstelling. 
De media staan er vol van en niet alleen met nieuwe veelbelovende therapieën voor 
kanker maar ook voor auto-immuunziekten zoals reuma en diabetes. Dit neemt niet 
weg dat er nog veel hordes genomen moeten worden en dan heb ik het niet eens over de 
soms astronomische kosten die verbonden zijn aan bepaalde soorten immuuntherapie, 
maar ik heb het vooral over het beter begrijpen van de ziekte op het niveau van de cel en 
de moleculen.
Het eerste idee dat ik met u wil delen betreft patiënten met lymfeklierkanker die een 
eerstelijns behandeling krijgen van chemotherapie gecombineerd met immuunthera-
pie in de vorm van antilichamen. Antilichamen zijn oplosbare stoffen gemaakt door 
B-cellen die schadelijke stoffen (pathogenen of kankercellen) kunnen herkennen. De 
eerste geregistreerde antilichaamtherapie is het medicijn Rituximab dat begin jaren ‘90 
op de markt kwam. Deze stof herkent het eiwit CD20 dat specifiek op het celoppervlak 
van (gezonde en) tumor B-cellen voorkomt. Het succes van deze therapie blijkt uit het 
feit dat dit medicijn tot op de dag van vandaag gegeven wordt als eerstelijns behandeling 
van patiënten met lymfeklierkanker. Wij hebben ontdekt dat er een grote groep patiën-
ten met agressieve lymfeklierkanker (ongeveer 50 procent) is die tetraspanin CD37 
missen op de tumorcellen. Deze patiënten reageren niet goed op de huidige therapie en 
hebben dus baat bij de ontwikkeling van nieuwe therapieën. Nu zijn er mogelijkheden 
om de interleukine-6 signaalroute te remmen met behulp van antilichaamtherapie en 
dit wordt momenteel al toegepast in patiënten met reuma. Ik voorzie dat het remmen 
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van deze CD37-afhankelijke signaalroute een groot klinisch effect heeft voor patiënten 
met lymfeklierkanker (mogelijk in combinatie met andere immuuntherapieën). 
Het tweede idee dat ik met u ga delen komt voort uit onze recente ontdekking dat lym-
feklierkankercellen een verstoord tetraspanin web hebben met als gevolg dat ze slechter 
lijken te reageren op immuuntherapie zoals het medicijn Rituximab. Dit onderzoek is 
gedaan op tumorcellijnen oorspronkelijk afkomstig van patiënten met agressieve lym-
feklierkanker. We hebben gevonden dat de tumorcellijnen die geen tetraspanin CD37 
bevatten ook weinig of geen CD20 tot expressie brengen. CD20 is het eiwit dat door het 
medicijn Rituximab herkend wordt. Dit betekent dat CD37-negatieve tumorcellen niet 
gedood kunnen worden door Rituximab, wat onze experimenten inderdaad uitwezen. 
Daarentegen, als er een ander eiwit uit het tetraspanin web weggehaald wordt, in dit 
geval CD82, blijken de tumorcellen ineens veel beter gedood te worden door het medi-
cijn Rituximab. Dit laat zien dat verandering van het spinnenweb op tumorcellen een 
direct effect heeft op de gevoeligheid van tumorcellen voor immuuntherapie! Het on-
derliggende mechanisme begrijpen we nog niet geheel en uiteraard moeten we dit gaan 
bevestigen in patiënten weefsels, een heel nieuw project waar Abbey Arp zich de ko-
mende jaren op zal storten. Daarnaast willen we ook de onderliggende reden onderzoe-
ken waarom tetraspanin CD37 verloren gaat op tumorcellen van een grote groep pa-
tiënten met agressieve lymfeklierkanker en Suraya Elfrink onderzoekt de genetische 
regulatie van CD37. Samenvattend ben ik ervan overtuigd dat het veranderen van het 
spinnenweb op tumorcellen kan leiden tot een betere reactie op bepaalde vormen van 
immuuntherapie. Met name het effect van antilichaamtherapie is mijn inziens sterk 
afhankelijk van de organisatie van het eiwit (in het spinnenweb) op het celoppervlak 
van tumorcellen. Dit is nog nooit eerder onderzocht: er wordt momenteel alleen geke-
ken of het eiwit (CD20, immuun checkpoint remmers) aanwezig is op een tumorcel, 
maar vragen als ‘waar, wanneer en hoe?’ zijn onbeantwoord.
Omdat alle cellen in ons lichaam een spinnenweb hebben, voorzie ik dat nieuwe inzich-
ten in dit veld  grote consequenties zullen hebben voor andere aanliggende vakgebieden 
zoals celbiologie, pathologie, nefrologie en natuurlijk de oncologie.   
Hierbij kan ik het belang van fundamenteel onderzoek niet genoeg benadrukken. Naast 
voorbeelden uit mijn eigen werk wil ik u wijzen op grote medische bevindingen die 
voortgekomen zijn uit puur basaal onderzoek en nieuwsgierigheid. Allereerst de ont-
dekking van penicilline door Alexander Fleming in 1928. Hij liet een petrischaaltje met 
een restje van de bacterie stafylokok op zijn laboratoriumtafel staan terwijl hij twee 
weken met vakantie ging. Hij kwam thuis en zag dat de kweek aangetast was door een 
schimmel, die de bacterie weerhouden had te groeien. Door de fundamentele vraag te 
stellen: ‘wat is hier aan de hand, hoe werkt dit?’ had Fleming de basis gelegd voor de 
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spectaculaire ontdekking van een antibioticum! Ook buiten de medische wereld zijn 
veel ontdekkingen te danken aan puur fundamenteel onderzoek. Percy Spencer ontwik-
kelde tijdens de Tweede Wereldoorlog een nieuwe techniek om microgolfradars te ont-
wikkelen voor betere radarsystemen om bombardementen te beperken. Op een dag 
merkte hij dat een chocoladereep die hij in zijn zak had zitten was gesmolten. Dit was 
de basis voor de ontdekking van de magnetron. Een ander voorbeeld is de ontwikkeling 
van onze tefalpannen die voort zijn gekomen uit ruimtevaartonderzoek. Dit zijn alle-
maal voorbeelden van basaal onderzoek waarbij er in eerste instantie niet op zoek werd 
gegaan naar een toepassing, maar waarbij het begrijpen van hoe dingen werken voorop 
stond. 
Dat fundamenteel onderzoek echt naar de kliniek gebracht kan worden is bewezen door 
professor Jolanda de Vries en professor Carl Figdor binnen onze afdeling, die immuun-
therapie door dendritische celvaccinatie stap voor stap van het laboratorium naar de 
patiënt gebracht hebben. Professor Jolanda de Vries is momenteel de enige ter wereld 
die studies op basis van natuurlijke dendritische cellen bij patiënten uitvoert en hier 
zijn vele jaren basaal onderzoek in het laboratorium aan vooraf gegaan.
We moeten er dus voor waken dat we het weinige onderzoeksgeld dat er beschikbaar is, 
goed verdelen tussen korte-termijnprojecten die snel iets op moeten leveren en lange-
termijnonderzoek waarbij de toepassing niet altijd van tevoren voorspeld kan worden. 
Het is duidelijk dat de innovatie in het wetenschappelijk onderzoek en de zorg opdrogen 
op het moment dat er geen lange-termijnprojecten met fundamentele vraagstellingen 
meer gefinancierd gaan worden.  
een betere brug slaan tussen w etenschap en maatschappij
Waar ik me soms zorgen over maak is het beeld dat de maatschappij lijkt te hebben van 
wetenschap. Dit beeld wordt voor een groot deel gevormd door media en nieuwsberich-
ten die niet altijd volledig of objectief zijn. Zo lijkt het alsof berichten die wetenschap in 
een negatief daglicht plaatsen eerder de voorpagina halen dan positieve berichten over 
wetenschap. Erger nog is het als politici uitdragen dat we vooral niet teveel moeten in-
vesteren in ‘linkse hobby’s’ of dat ‘wetenschap ook maar een mening is’. Hoe kunnen 
we deze zorgelijke ontwikkelingen omkeren? Allereerst zullen we een betere brug moe-
ten slaan tussen wetenschap en maatschappij, immers het is duidelijk dat wetenschap 
en maatschappij elkaar wederzijds beïnvloeden. Daar ligt in de eerste plaats een verant-
woordelijkheid bij de wetenschappers zelf: als wij goed uitleggen wat we doen en nog 
belangrijker waarom we een bepaald onderzoek doen, zullen mensen meer betrokken 
zijn. Mensen blijken wel vaak geïnteresseerd te zijn, maar weten vaak niet goed wat ze 
er zelf aan hebben. Daarbij is het belangrijk om uit te leggen dat de toepassing van fun-
damenteel onderzoek niet altijd van te voren te voorspellen is. Zo hoop ik u vandaag 
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uitgelegd te hebben waarom het niet alleen interessant is (vanuit wetenschappelijk 
oogpunt), maar ook klinisch relevant is om het spinnenweb op immuuncellen te on-
derzoeken. Tegelijkertijd moeten we oppassen dat we, op het moment dat we resultaten 
communiceren naar de maatschappij, niet meer beloven dan dat we waar kunnen ma-
ken. Naar mijn mening zijn er te vaak nieuwsberichten in het publieke domein die de 
indruk wekken dat we vanaf morgen alle typen kanker kunnen genezen. 
Dan komen we bij de rol van de maatschappij. Een betere brug slaan tussen wetenschap 
en maatschappij lukt alleen als dit van twee kanten komt. Door mensen te betrekken bij 
maatschappelijke problemen en argumenten met elkaar uit te wisselen, wordt weten-
schap weer toegankelijk voor het publiek. Mensen moeten dan wel leren discussies te 
voeren, en enigszins proberen te begrijpen waar men over praat. Hierbij staat educatie 
op heel jonge leeftijd centraal. Als kinderen leren dat niet alles wat in het nieuws staat 
waar is en dat er meerdere objectieve bronnen moeten worden geraadpleegd voordat we 
iets zinnigs over een bepaald onderwerp kunnen zeggen is er al een grote stap gemaakt. 
De Radboud Universiteit doet dat heel mooi middels het wetenschapsknooppunt waar-
bij verbinding wordt gelegd tussen basisscholen en onderzoekers. Wetenschap onder-
wijzen aan kinderen is prachtig omdat kinderen hele open, vaak onbevooroordeelde, 
vragen stellen en daarmee anderen een spiegel voorhouden. Daarnaast ben ik nauw 
betrokken bij het nieuwe onderwijscurriculum Geneeskunde en Biomedische Weten-
schappen. Het is mooi om te zien dat studenten veel meer ‘in the lead’ zijn en al vroeg 
in hun carrière initiatief nemen en keuzes maken. De belangrijkste waarden in de we-
tenschap zijn voor mij nieuwsgierigheid, kennis, innovatie en integriteit. Ik doe mijn 
best dit zoveel mogelijk uit te dragen naar andere onderzoekers, artsen, studenten en 
natuurlijk naar kinderen want zij zijn onze toekomstige zorgverleners en wetenschap-
pers.
Ik kan niet eindigen zonder iets te zeggen over de rol van vrouwen in de wetenschap. 
Professor Johanna Westerdijk was de eerste vrouwelijke hoogleraar in Nederland. In 
1917 is zij benoemd aan de Universiteit Utrecht en later is ze ook aangesteld als bijzonder 
hoogleraar aan de Universiteit van Amsterdam. Haar expertise was plantenziektekun-
de (ofwel fytopathologie) en 56 onderzoekers zijn bij haar gepromoveerd op dit onder-
werp. Daarnaast was ze directeur van het Phytopathologisch Laboratorium ‘Willie 
Commelin Scholten’ Amsterdam en het ‘Centraal Bureau voor Schimmelcultures’ ge-
vestigd in Baarn, waar er onder haar leiding de collectie van circa 80 tot 11.000 soorten 
is gegroeid, de grootste collectie ter wereld. De biografie van Patricia Faasse (‘Een beetje 
opstandigheid’) geeft een hele bijzondere weergave van haar leven als vrouwelijke we-
tenschapper in die tijd. Om als meisje het gymnasium te bezoeken was er tot 1906 spe-
ciale toestemming van de minister nodig. Johanna Westerdijk is daarom jarenlang al-
leen toehoorder geweest voordat ze toestemming had om af te studeren en haar 
promotie heeft ze in het buitenland moeten doen. Dus u kunt nagaan welke hordes zij 
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heeft moeten nemen tijdens haar carrière en zij heeft zich enorm ingezet voor vrouwen 
in de wetenschap door de jaren heen. Mijn leerstoel is verbonden aan deze bijzondere 
vrouw, wat voor mij een grote eer is. Het is bekend dat organisaties beter werken als er 
een goede man-vrouwbalans is. Als we kijken naar het lage percentage vrouwelijke 
hoogleraren verbonden aan Nederlandse universiteiten (19 procent) zijn we er nog lang 
niet. Maar er is ook goed nieuws: de Radboud Universiteit loopt voorop in Nederland 
met 26,8 procent vrouwelijke hoogleraren in 2018, een ontwikkeling die ik alleen maar 
kan toejuichen. Hierbij wil ik benadrukken dat het niet zozeer om het percentage gaat, 
maar om het feit dat er nog genoeg vrouwelijke wetenschappers zijn met hoge kwalitei-
ten om dit verder omhoog te brengen.
Voor ik aan het einde van mijn rede kom wil ik nog eenmaal terug naar het spinnenweb. 
Deze prachtige structuur uit de natuur. Het is sterk, bestand tegen harde wind, maar 
ook flexibel wat we zien aan de soepele vormverandering als de omgeving wijzigt. Deze 
natuurlijke eigenschappen zien we ook terug in de buitenkant van de cellen in ons 
lichaam. Dit spinnenweb, gevormd door de tetraspanin-eiwitten, is essentieel voor de 
immunologische reactie en ik hoop dat ik u overtuigd heb dat cellen met een kapot web 
kunnen veranderen in kankercellen. Het is mijn droom dat we in de toekomst door 
veranderingen aan te brengen in dit spinnenweb nieuwe immuuntherapieën voor 
kanker kunnen ontwikkelen.  
dankwoord
Voordat ik afsluit wil ik nog graag enkele mensen persoonlijk bedanken, waarbij woor-
den nooit voldoende recht doen aan wat anderen voor mij betekenen.
Allereerst wil ik het college van bestuur en de raad van bestuur van het Radboudumc 
bedanken voor het in mij gestelde vertrouwen.
Professor Van de Winkel, beste Jan, jouw optimisme en enthousiasme hebben mij ge-
vormd en me al vroeg doen besluiten dat mijn toekomst binnen de academische wereld 
lag. Dank je wel voor de vrijheid die je me gaf om mijn eigen ‘hobby-projectjes’ uit te 
voeren. 
Associate Professor Wright, dear Mark, you introduced me into the wonderful world of 
tetraspanins. Thank you for your support and the great time we had in Melbourne. The 
10,000 km distance between our laboratories is no constraint to keep collaborating.
Professor Figdor, beste Carl, jij bent kampioen in out-of-the-box denken en ik heb ont-
zettend veel van je geleerd. Dank je wel voor je steun door de jaren heen en ik hoop dat 
je je pensioendatum zo lang mogelijk uitstelt.
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Professor De Vries, beste Jolanda, ik heb ontzettend veel bewondering voor jouw mooie 
translationele werk in het immuuntherapie-veld. Daarnaast heb ik veel geleerd van 
jouw sociale vaardigheden en we draaien een hoop onderwijs samen. De toekomst bin-
nen onze afdeling gaat nog veel moois brengen!
Speciale dank aan de mensen binnen mijn groep die het mooie onderzoek uitvoeren: dr. 
Sjoerd van Deventer, dr. Fleur Schaper, Erik Jansen, Vera Dunlock, Suraya Elfrink, Rens 
Peeters, Abbey Arp, dr. Laia Querol-Cano, Alie van der Schaaf, en in Rotterdam: dr. 
Sharon Veenbergen, in Birmingham: dr. Malou Zuidscherwoude en in Londen: dr. 
Lotte de Winde. Jullie zijn fantastisch!
Professor Cambi, beste Alessandra, wij delen onze liefde voor de plasmamembraan en 
hebben jaren een gezellige kamer gedeeld. Ik hoop dat we in de toekomst nog veel mooie 
celbiologie-immunologie kruisbestuivingsprojecten gaan opzetten.
Dr. Van den Boogaart, beste Geert, jij hebt met jouw biofysische achtergrond een be-
langrijke bijdrage geleverd aan het tetraspanin-onderzoek, veel dank daarvoor! Ik hoop 
dat we onze samenwerking blijven voortzetten na je verhuizing naar Groningen.
Andere stafleden dr. Verdoes, dr. Srinivas, dr. Textor en alle collega’s van het TIL, het 
Tumorimmunologie laboratorium. Ik zou graag iedereen persoonlijk noemen, maar we 
zijn inmiddels met 80. Dank jullie wel voor alles!
Speciale dank aan Ilja Smit-de Witte en Jeanette Ruterink. Jullie staan altijd voor ande-
ren klaar en zorgen ervoor dat er een fijne sfeer is op ons laboratorium. 
Professor Van Krieken, beste Han, jouw expertise op het gebied van lymfomen is be-
wonderingswaardig. Dank je wel voor je betrokkenheid en ideeën binnen het lymfoom-
onderzoek. Hierbij ook veel dank aan dr. Scheijen, dr. Van den Brand, dr. Hebeda, dr. 
Hess, dr. Stevens, dr. Croockewit en dr. Van Spronsen. Het is prachtig dat we het funda-
mentele onderzoek en de kliniek nu samenbrengen.
Lieve familie en vrienden, wat fijn dat jullie er zijn (sommige komen van ver!) en dat ik 
deze bijzondere dag met jullie kan delen.
Lieve mama en papa, jullie hebben mij altijd gestimuleerd om mijn hart te volgen (‘als 
je iets echt wil, kan je het’) en het is duidelijk van wie ik mijn positiviteit heb. Het laat-
ste jaar is heel zwaar geweest maar de liefde nog sterker geworden. Ik ben enorm dank-
baar dat jullie er toch bij kunnen zijn vandaag. 
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Lieve Nika en Daniel, ik hoop dat jullie nu een (klein) beetje beter begrijpen wat ik doe. 
Jullie stellen altijd goede vragen, ik ben trots op jullie! Daarom mogen jullie natuurlijk 
op de eerste rij zitten als VIPs.
Lieve Marcel, zonder jou had ik dit mooie werk niet kunnen doen. Dank je wel voor al-
les, wat hebben we het fijn samen! 
Ik heb gezegd.
16 prof.  dr.  annemiek van spriel
